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Оказалось, что у большинства пациентов, 40 из 49 человек, имели клинические варианты, 
подтвержденные одним из методов исследования, а у 27 наблюдалось сочетание признаков подтвержденных 
одновременно двумя или тремя методами исследования. Характерно, что у 18 пациентов одновременно 
наблюдались клинические варианты, связанные как с депозицией ПФК так и с гидрооксиапатитной артропатией. 
У 14 пациентов депонирование кристаллов ПФК было представлено различными клиническими фенотипами, 
чаще всего остеоартритом с кристаллами ПФК и хроническим артритом, у 6 пациентов наблюдались 
бессимптомные формы. Предварительный анализ показал, что наиболее часто клинической картиной патологии 
соответствовали данные ультразвукового исследования. Отложение кристаллов ПФК характеризовалось 
большим спектром клинических фенотипов – от бессимптомной формы до острой и хронического остеоартрита с 
депозицией кристаллов ПФК, а также хронического артрита (с кристаллами ПФК и хондрокальциноз). 
Выводы. 
1. Микрокристаллические артропатии в различных вариантах (клинических фенотипах) занимают 
определенное место в структуре заболеваний суставов. 
2. Оптимальным подходом к диагностике является сочетание различных методов исследования, включая 
обязательный ультразвуковой метод. 
3. Совершенствование комплекса диагностических и лечебных мер требует дальнейшей разработки. 
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Актуальность. Ревматоидный артрит (РА) является независимым фактором индукции атеросклероза. 
Осложнения атеросклероза, в первую очередь ИБС, мозговые сосудистые катастрофы, являются ведущей 
причиной ранней смертности пациентов с не леченым или неэффективно леченым  РА [1,2]. Неблагоприятные 
события при атеросклерозе связаны с очаговыми поражениями артерий атероматозными бляшками. Бляшки 
обычно развиваются в местах гемодинамических повреждений эндотелиальной выстилки сосудов. В артериях 
имеет место высокая скорость кровотока, вызывающая тангенциально направленные силы (напряжение сдвига – 
«share stress»), травмирующие эндотелий.  В местах изгиба и бифуркаций артерий поражающим фактором может 
являться возникновение турбулентности в  потоке крови. Одним из объективных свидетельств 
гемодинамического повреждения артерий, способных инициировать формирование атеросклеротических бляшек, 
считается феномен увеличения количества циркулирующих в крови десквамированных эндотелиальных клеток 
(ЦДЭК) [3]. При РА установлено избыточное присутствие в крови ЦДЭК [4]. Однако,  связи между содержанием 
в крови ЦДЭК и распространенностью атеросклеротических бляшек в артериальной системе пациентов с РА в 
доступных литературных источниках мы не обнаружили. 
Цель исследования: установить взаимосвязь между количеством циркулирующих в крови 
десквамированных эндотелиальных клеток и  присутствием атеросклеротических бляшек в доступных 
ультразвуковому исследованию артерий у пациентов с ревматоидным артритом.   
Матeриал и мeтоды. В исследование было включено 40 пациентов с РА в возрасте 48 - 62 лет. 
Обследовано мужчин - 11, женщин - 29. Продолжительность заболевания РА была 1-24 лет, в среднем она 
составила 8,3±5,4 лет. Серопозитивный вариант РА имели 8 (20%),  серонегативный – 32 (80%) пациента. 
Активность воспалительного процесса I степени была у 6 (15%), II стeпeни– у 28(70%), III стeпeни - у 6 (15%) 
пациeнтов. Рентгенологически II стадия была определена в 24 (85%), III стадия – в 6 (15%) случаях. 
Функциональный класс (ФК) I установлен у 12 (30%), II ФК - у 28 (70%) пациентов. Сопутствующие заболевания 
в форме НПВС-гастропатии имели место у 28 (70%) человек.  
Все 40 обследованных лиц регулярно принимали метотрексат в дозе от 12,5 до 15 мг в неделю и 
нестероидную противовоспалительную терапию (нимесулид, мелоксикам) в обычной дозировке. 20 (50%) из них, 
с высокой активностью заболевания, получали ежедневно метилпреднизолон в дозе от 2,5 до 10 мг per os.  
105 
 
Ультразвуковое исследование артерий выполнялось с помощью ультразвукового аппарата "Сономед-
400С" (Россия) с частотой излучения датчика 6,0-9,0 МГц. В ходе исследования оценивалось наличие 
атеросклеротических бляшек в сонных артериях, аорте (абдоминальный отдел), подвздошных артериях. 
Морфологическая идентификация и количественная оценка ЦДЭК в периферической крови 
производилась с использованием метода Hladovec [5]. Эндотелиоциты подсчитывались в камере Горяева с 
помощью светового микроскопа, оборудованного оптикоэлектронной насадкой с выводом изображения на 
дисплей компьютера. 
Рeзультаты и обсуждение. При ультразвуковом исследовании брюшного отдела аорты признаки 
атеросклеротического поражения были выявлены у 28 (70%) пациентов. Изменение контура сосуда в виде 
извитости выявлено в 14 (35%) случаях. Неоднородная структура сосудистой стенки была характерной для 28 
(70%) пациентов. Атеросклеротические бляшки в брюшной аорте обнаружены у 24 (60%) человек.  
При проведении ультразвукового исследования подвздошных артерий атеросклеротические изменения 
артерий были выявлены у 18 (45%) пациентов. Определялись извитость контура сосуда у 6 (15%), 
неоднородность у 14 (35%) и трехслойность акустического изображения артериальной стенки у 2 (5%) 
обследованых лиц. Атеросклеротические бляшки обнаружены у 8 (20%) пациентов. Во всех случаях 
атеросклеротические бляшки имели гомогенную структуру с ровной поверхностью. Бляшки выступали в просвет 
сосуда на 3-4 мм. 
Имело место существенное различие по продолжительности заболевания РА между пациентами с 
атеросклеротическими бляшками и без них. Продолжительность РА у пациeнтов с очагами атероматоза 
составила 12±2,4 лет, у пациeнтов без атеросклеротических бляшек - 5±2,7 лет (р<0,05). 
При проведении определения ЦДЭК после фиксации и окраски в мазках эндотелиоциты представляли 
собой достаточно крупные клетки. Форма ЦДЭК отличалась полиморфизмом: они были округлыми, овальными, 
полигональными. Наиболее часто обнаруживались полигональные ЦДЭК.  
Присутствие атеросклеротических бляшек сопровождалось достоверно более высоким уровнем ЦДЭК. В 
крови пациентов с коротким анамнезом заболевания без выявленных атеросклеротических бляшек обнаружено 
57±17 ЦДЭК/100 мкл, с наличием атеросклеротических бляшек - 112±11 ЦДЭК/100 мкл  (p<0,05). Таким образам, 
можно полагать, что присутствие атеросклеротических бляшек в артериальных сосудах, продолжительность 
заболевания РА являются факторами, тесно связанными с повреждением эндотелия, его десквамацией и 
циркуляцией в периферической крови. 
Выводы.  
1. У пациентов с ревматоидным артритом, имеющих эхографически визуализируемые 
атеросклеротические бляшки в артериях, в крови циркулирует большее количество десквамированных 
эндотелиальных клеток,  чем у пациентов  с ревматоидным артритом без выявленных бляшек. 
2. Продолжительность заболевания ревматоидным артритом является существенным фактором, 
связанным с формированием атеросклеротических бляшек и увеличением десквамации эндотелия. 
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Актуальность. Инфекция H. pylori является причиной развития атрофического гастрита, 
гастродуоденальных язв, рака желудка [1]. В свою очередь морфологические показатели слизистой оболочки 
желудка (СОЖ) тесно связаны с присутствием микроорганизма Helicobacter pylori (H. pylori).  
Установлено, что успешная эрадикация H. pylori сопровождается положительной динамикой 
морфологических показателей СОЖ. Позитивные изменения, происходящие в СОЖ, зависят от времени, 
прошедшего после лечения. В первую очередь, через 1-2 мес уменьшаются признаки воспаления, нейтрофильная 
